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I. INTRODUCCION

. A.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La intolerancia ortostatica incluye un conjunto de sindromes como la
hipotensién postural, el Sincope Neurocardiogénico y el sindrome de
taquicardia postural ortostatica. Sincope Neurocardiogénico: cuando Ia
perdida del estado de alerta ccurre de manera sibita con el sujeto de pie,
en ocasiones en clara relacién con eventos “estresantes” (dolor, ver sangre,
etc.), con recuperacién rapida del estado de alerta una vez en decubito
supino. Sindrome de Taquicardia Postural Ortostatica; taquicardia
acompafada se sintomas de hipoperfusién cerebral y activaciéon simpatica,
que se vuelven manifiestos con la adopcién del crtostatismo y que son
aliviados por sentarse o regresar al dectbito supino.’ Los principales
sintomas asociados en ambas entidades son mareo, vision borrosa,
palpitaciones, disnea, natsea y fatiga durante el ortostatismo, mismos que
son aliviados con el declbito.? La prueba de inclinacién es actualmente una
herramienta muy Util en la valoracion diagnostica del sincope. Se conoce
que durante la prueba de inclinacion el Sindrome de Taquicardia Postural
Ortostética puede diferenciarse del Sincope Neurccardiogénico porque en
el primero se presenta un aumento de la FC mayor de 30 Ipm o mayor de
130 Ipm, acompadado de sintomas de hipoperfusion cerebral.® Aunque

existen estudios sistematicos del flujo sanguineo cerebral en pacientes con



Sincope Neurocardiogénico® y en pacientes con Sindrome de Taquicardia
Postural Ortostatica®, no existen estudios comparativos del flujo sanguineo

cerebral en ambas entidades.

|. B.- ANTECEDENTES

. B.1.- Espectro clinico del sincope y la intolerancia ortostatica.®

La pérdida transitoria del estado de alerta secundario a hipoperfusidn
cerebral se define como sincope e incluye diversos sindromes resultantes
de actividad autonc’nmica inapropiada © excesiva, caracterizados por
alteraciones en el control del tono vascular, de la frecuencia cardiaca y el
estado de alerta. Es un problema frecuente en todos los grupos de edad,
aunque se presenta con mayor frecuencia en jovenes, con una incidencia
del 12 al 48%. En los Estados Unidos de América ocurre en alrededor del
30% de la poblacidn adulta por lo menos una vez en su vida, es el motivo
del 1% de los ingresos hospitalarios y del 3% de las consultas en las salas
de wurgencias. Sin embargo, solamente es diagnosticade en
aproximadamente el 3% de los casos, El espectro de manifestaciones es
muy amplio, desde un desmayo sin repercusién en un paciente joven, hasta
un cuadro semejante a episodios de Stokes-Adams. Los factores
predisponentes conocidos son la fatiga, posicion de pie por tiempo

prolongado, venopuncidn, donacién de sangre, delor, emociones extremas,
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periodos de estrés, exploracion prostitica o pélvica y consumo moderado de
alcohol. Puede ocurrir en forma subita sin prédromos, aungue generalmente
&5 la culminacidn de un complejo de sintomas y sighos premonitorios, tales
como mareo, cefalea, sudoracion de manos y palpitaciones, que usualmente
se presentan varios minutos previos a la pérdida del estado de alerta. El
mecanismo ﬂsiopatolégico mas importante es el de la hipovolemia central
dada por el acumulo de sangre en las extremidades inferiores al
permanecef en posicién de pie, con la consecuente vasodilatacién de la
circulacién arterial esplacnica y del misculo esquelético. La etiologia y
fisidpatologia precisa de esta respuesta parasimpética se encuentra aln en

discusion.

I. B. 2.- Sistema nervioso auténomo cardiovascular.

El sistema nervioso auténomo es el encargado de la actividad automatica de
diversos ¢rganos de nuestro cuerpo, entre ellos el corazén y los vasos
sanguineos. A través de é se regulan, mediante acciones reflejas, no
influidas por la voluntad, muchas de las funciones vitales para la
supervivencia. El sistema nervioso auténomo se divide en dos
componentes principales: el sistema simpético y el sistema parasimpatico.
Generalmente estos sistermnas son antagdnicos entre si, de tal manera que
cuando unc se excita el ofro se inhibe. Las fibras simpaticas son

denominadas adrenérgicas puesto que sus mediadores quimicos son la



epinefrina y norepinefrina (aminas liberadas en las terminaciones nerviosas
auténomas). Los receptores para estas substancias se dividen en dos tipos
principales: aifa y beta. Los receptores presentes en los vasos sanguineos
son los alfa, son los mediadores del tono vascular y son estimulados
principalmente por norepinefrina, mientras que los receptores localizados en
el corazon son los beta, mediadores de la frecuencia cardiaca (taquicardia)'
y estimulados principalmente por epinefrina. De esta manera, la actividad
simpatica a nivel de los vasos sanguineos es la encargada de la
vasoconstriccion periférica y vasodilatacién coronaria, mientras que a nivel

miocardico es ia responsable de aumentar el gasto cardiaco, a través del

]

aumento del cronotropismo (aumento de la frecuencia cardiaca) y del
inotropismo (aumento de la contractilidad miocérdica). Por contraparte el
sistema parasimpatico disminuye la frecuencia de disparo del nodo sinusal'y -

por ende la frecuencia cardiaca y e gasto cardiaco.

l. B. 3.- Control cerebral del sistema nervioso auténomo.”

Existen partes de la corteza cerebral que ejercen una influencia importante
sobre el control de la actividad autonémica.

Los sitios mas importantes desde donde son ﬁnalmenté controlados los
reflgjos del sistema nervioso auténomo se encuentran en el hipotalamo,

donde se agrupan cierto nimerc de neuronas formando "nliclecs”.



A estos nuicleos llegan los estimulos procedentes de la corteza cerebral y
desde estos nucleos parten vias simpaticas y parasimpaticas que regulan la
actividad de los diferentes érganos, incluyendo el corazon.

Los nticleos mas relacionadeos con el aparato cardiovascular son el nucleo
peritrigonal (regulacion de la presién sanguinea), fos localizados en el
hipotalamo posterior (regulacién de la presion sanguinea), y en el drea
predptica medial {disminucién de la frecuencia cardiaca).

Las fibras simpaticas que salen de estos nlcleos se dirigen hacia la porcién
dorsal de la médula espinal toracolumbar (segmentos T1 a L2, se
incorporan en el asta intermediolateral de la sustancia gris), pasando
posteriormente a los ganglios de la cadena simpética a los lados de la
columna vertebral (antes de este ganglio las fibras se denominan pre-
ganglionares, después de él se denominan postganglionares), desde donde
se dirigen hacia sus respectivos érganos.

Por su parle las fibras parasimpéticas que salen de los nlcleos
hipotalémicos terminan en los nicleos de algunos nervios craneales (motor
ocular comun, facial, glosofaringeo y vago} o en la porcidn sacra de la
médula espinal {también en la sustancia gris intermediolateral, entre asta
anterior y posterior), desde donde se dirigen a inervar a sus respectivos
érganos.

Las fibras simpaticas que llegan al corazén provienen de los segmentos
medulares T1 a T4 y tienen sus ganglics en la cadena simpética, en su

porcién tordcica superior a cervical superior. Su estimulacion produce



aumento de la frecuencia cardiaca y del inotropismo, asi como
vasodilatacién coronaria.

Las fibras parasimpaticas provienen del niclec motor dorsal del nervio Vago
(décimo par craneal) y tienen como ganglio un plexo cardiaco. Su
estimulacién disminuye la frecuencia cardiaca y el inotropismo, y produce
vasoconstriccién coronaria.

El sistema nervioso auténomo también se encarga de regular el tono
arterial periférico mediante ciértos reflejos, entre éstos se encuentra la
elevacion de la tensién arterial en respuesta a {a adopcidn de la posicion de
pie {inervacién simpatica).

Este es un reflejo simpatico en respuesta a la falsa disminucién del gasto
cardiaco detectada por los barorreceptores (seno carotideo y cayado
adrtico) debido a que a! adoptar la posicidn de pie se produce una
redistribucion del volUmen intravascular del “compartimiento central'f hacia

las extremidades, disminuyendo el flujo sanguineo hacia el cerebro.

I. B. 4.- Prueba de inclinacién.

Aunque la prueba de inclinacion se ha utilizado para estudiar los efectos del
reto ortostatico desde los afios cuarentas®, su uso se extendid a la clinica
hasta los afios ochentas, cuando fue aplicada por primera vez en sujetos
con sincope en los cuales no se lograba identificar ninguna causa después
de exhaustivos estudios (“sincope inexplicado”).? La capacidad de la prueba
para reproducir el sincope en estos pacientes provocd su popularizacion
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come una herramienta en la evaluacion diagnc’:stica de todo sujeto con
sincope hasta ser considerada actualmente el “estandar de oro” en el
diagndstico del Sincope Neurocardiogénico. Su uso también se ha
extendido a otros estados de intolerancia ortostatica talés como el Sindrome
de Taquicardia Postural (conocido en lengua inglesa como *POTS”, postural
orthostatic tachycardia syndrome).*®

La prueba consiste en colocar al paciente a 70 grados sobre la horizontal,
siempre manteniendo la cabeza hacia arriba {(de ahi su denominacién en
lengua inglesa de head-up lilt tesf) y se basa en el principio de que adoptar
la posicién de pie condiciona una acumulacion de sangre venosa en las
piernas, lo que conlleva una disminucién del retorno venoso, la cual
condiciona el reflejo de Bezold-Jarisch, una contracciéon miocardica en una
cavidad con poco volimen que estimula las fibras receptoras C contenidas
en el miocardio las cuales estimulan un reflejo vagal intenso con la
consecuente hipotensidn arterial y disminucién del flujo sanguineo cerebral
que lleva al sujeto al sincope."

Indicaciones. La prueba esta indicada en e! diagndstico de pacientes con
Sincope en diversos contextos clinicos incluyendo; (1) sincope o pre-
sincope recurrente cuando no se encuentre otra explicacion; (2) sincope o
pre'-sincope tnico en un sujeto que sufra un traumatismo grave a
consecuencia del mismo, o cuando ocurre en un sujeto que conduce algin
medio de transporte o que tiene una profesion de alto riesgo; (3) diagndstico

diferencial del sincope convulsive'?; (4) sindrome de taquicardia postural;



(5) sincope psicogénico. Es importante sefialar que el espectro de la
enfermedad es tan amplio que todo caso debe evaluarsé individualmente.
Como casos especificos podemos mencionar aquellos pacientes que han
sido catalogados como portadores de crisis convulsivas cugndo en realidad
lo que tienen es Sincope Neurocardiogénico convulsivo; en los pacientes
con sindrome de QT largo la prueba de inclinacién puede ser de utilidad una
vez excluida la posibilidad de Taquicardia Ventricular como la causa del
sincope;™ en aquellos pacientes con epilepsia bajo control en los que se
agregan sincopes de origen ‘neurocardiogénico; finalmente existen
pacientes portadores de marcapaso definitivo que presentan recurrencia,
temprana o tardia, del sincope o pre-sincope en los cuales Ja prueba de
inclinacién puede evidenciar ia existencia de Sincope Neurocardiogénico
asociado.™

Mt=,>todo.fog:’a.‘5 En primer lugar es muy importante que el paciente de su
consentimiento para la realizacién de la prueba. Para ello es necesario
informar al paciente cual es su utilidad, en que consiste, gue esperamos que
ocurra y que puede llegar a suceder durante la misma {complicaciones). La
preparacion habitual incluye un minimo de 8 horas de ayuno y que se basa
en el prevencién de broncoaspiracion en caso que el sujeto desarrolle
Sincope durante la prueba. Se recomienda realizar el estudio en ropa
comoda, holgada, y con zapatos también cdmodos porque el paciente
permanecerd largo tiempo en dicha posicién a 70 grados (“casi de pie”). El

sitio de la prueba es importante, se recomienda una habitacion aislada, sin



ruido y con luz tenue de manera tal que se disminuyan al mipimo los
estimulos que alteren el sistema nervicso auténomo. Se debe disponer de
un equipo de reanimacién cardiopulmonar en la sala o facilmente accesible
a ella. Se requiere monitorizar la frecuencia cardiaca y el ritmo cardiaco por
lo que se recomienda utilizar un monitor electrocardiografico continuo. Se
debe contar con un acceso venoso periférico antes de empezar el estudio
para la eventuéiidad de que sea necesario administrar soluciones o algtn
farmaco.

Para realizar la prueba se requiere una mesa que tenga |la capacidad de
bascular (“mesa basculante”) de manera tal que se pueda llevar al paciente
de una posicién horizontal (a cero grados) a una posicion semi-vertical
(entre 60 y 80 grados con respecto a la horizontal) en corto tiempo y asi
mismo que dicha mesa pueda recupérar su posicion inicial répidamente e
incluso idealmente que pueda proporgionar posicién de Trendelenburg, para
favorecer la recuperacién del paciente luego de ocurrido el sincope.

Una vez en la mesa basculante se tomah la FC y la TA de reposc. Se debe
llevar un registro de éstos parametros cada 5 minutos a partir del minuto 1
de la inclinacién. Esta se lleva a cabo el Servicio de electrocardiografia y
Electrofisiologia del Instituto Nacional de Cardiclogia “lgnacio Chavez”, a 70
grados porque es la inclinacién que ofrece mejor relacién entre sensibilidad
y especificidad. Sin embargo, se pueden utilizar angulaciones desde 60
hasta 80 grados, bajo el precepto ya establecido de que a menor angulacion

se pierde sensibilidad mientras que a mayor angulacion se pierde



especificidad. La duracién de la prueba en caso de que no existan criterios
de positividad es variable, se han .reportado tiempos desde 20 hasta 45
minutos. Con tiempos menores de 30 minutos se incrementa en forma
importante el nimero de falsos negativos por lo que en nuestro servicio la
duracién de la prueba es de 30 minutos aunque varios grupos, scobre todo
europeos, generalrﬁente utilizan 40 minutos,

Cuando ésta fase es negativa se realiza el reto farmacolsgico. Para ello
existen dos posibilidades en forma general, ya sea utilizar un agente
cronoctrépico positivo intravenoso como el isoproterenol (agonista de los
receptores beta-1 adrenérgicos) o agentes vasodilatadores como los
nitratos, E| principio para usar agentes simpaticomiméticos se bésa en la
cbservacion de que antes del sincope existe una aumento considerable de
catecolaminas circulantes. El principio de la utilizacion de agentes
vasodilatadores consiste en impedir €l retorne venoso y favorecer asi la
estasis en miembros inferiores. En nuestro servicio se utiliza el dinitrato de
isosorbide a una dosis de 5 mg administrado por vié sublingual debido a
que hemos demostrado que tiene la misma sensibilidad y especificidad que -
el isoproterenol, pero con menos efectos colaterales, fo cual aunado a su
facil administracion lo ha convertido en el agente de eleccién. La prueba con
nitratos sublinguales tiene una duracidn de 12 minutos y en ella se
recomienda realizar el registro de TA y FC cada 2 minutos. Otros agentes

como la adenosina'®, clomipramina y e! edrofonio han sido reportados como
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dtiles para inducir sincope durante la prueba de inclinacién, pero su uso no
esta tan generalizado como los anteriores.

Criterios de positividad. Una prueba se considera positiva si el paciente
desarrolla la sintomatologia clinica, sincope o pre-sincope, acompariados
de hipotension arterial {disminucion de la TA sistdlica mayor de 30 mmHg o .
cifra absoluta de TA sistdlica menor de 90 mmHg) y/o bradicardia
{disminucién absoluta o relativa de la FC). Es importante enfatizar en -el
hecho de- que el criterio de positividad de una prueba de inc.linacién consiste
en la reproduccion del Sincope acompafiada de alteraciones
hemodinamicas, cuando ésta dltimas no existen el Sincope no puede ser
catalogado como neurocardiogénico, a excepcidén de que un registro
Doppler del flujo sanguineo cerebral demuestre que es una disminucién de
dicho flujo la responsable del Sincope. Es por ello que algunos grupos
utifizan ‘fa medicién continua no-invasiva de la presitn arterial y otros el
registro Doppler del flujo sanguineo cerebral.

De acuerdo a la respuesta hemodinamica observada, la prueba puecje
clasificarse como cardioinhibidora, vasodepresora o mixta. La respuesta se
considera vasodepresora cuando la caida de la TA ocurre antes de la
bradicardia y ésta no es tan marcada, es decir, no disminuye la FC mas de
un 10% de su valor mas alto. Se clasifica como cardioinhibidora cuando la
FC disminuye a menos de 40 Ipm por méas de 10 segundos o el paciente
presenta asistolia por més de 3 segundos. Las formas mixtas son aquellas

donde la FC nos disminuye a menos de 40 [pm o lo hace por corto tiempo
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(menos de 10 segundos) o el paciente presenta asistolia pero menor de 3
segundos.

Reproducibilidad, sensibilidad y especificidad.”’ Debido a la gran variacién
de pacientes que son sometidos a la prueba de inclinacién, desde aquellos
que tienen sincope claramente vasovagal, pasando por algunos con un solo
episodio sincopal hasta aquellos con sincope recurrente inexplicado, los
datos sobre reproducibilidad, sensibilidad y especificidad de la prueba de
inclinacién que estén reportados en la literatura son muy variables. La
reproducibilidad positiva ha sido reportada entre 37 y 93%, mientras que la
reproducibilidad negativa es mas consistente, entre 80 y 100%. La gran
amplitud en la reproducibilidad positiva es la que limita que la prueba de
inclinacién pueda ser utifizada como control de la enfermedad. Los valores
de sensibilidad y especificidad son igualmente variables pero vale la pena
sefialar los obtenidos en nuestro medio con isoproterencl (51.4 y 70%,
respectivamente) e isosorbide (70 y 88%, respectivamente)'® y que son
ademas, los vaiolfes promedio reportados en la literatura mundial.
Conftraindicaciones. Existen pocas contraindicaciones para la prueha y todas
ellas se consideran relativas. Entre ellas se encuentran todas aguellas
situaciones donde la descarga adrenérgica desencadenada por el reto
simpatico pueda poner en peligro al paciente tales como una estenosis
coronaria proximal y critica, y condiciones que dependen de un adecuado
retorno venoso como una estencsis mitral grave o una obstruccién del tracto

de salida de! ventriculo izquierdo grave. lgualmente es una contraindicacion
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relativa la existencia de estenosis vasculares que comprometan ei riego
sanguineo ftisutar como en el caso de estenosis grave de arterias
coronarias, cerebrales o renales).

Existen contraindicaciones especificas cuando se pretende utilizar
isoproterenol, ademas de las antes sefialadas, como son cardiopatia

isquémica, hipertensién arterial descontrolada, o antecedente de arritmias.

I. B. 5.- Flujo sangulneo cercbral en los sindromes de intolerancia

ortostitica.

Normalmente, el flujo sanguineo cerebral permanece constante a pesar de
amplias variaciones en la TA sistémica (Figura 1)." Sin embargo, en
pacientes con Sincope Neurocardiogénico, la disminucién del flujo
sanguineo cerebral se puede relacionar con la disminucidn de la TA
sistémica®, mientras que en pacientes con Sindrome de Taquicardia
Postural Ortostatica, una disminucién significativa del flujo sanguineo

cerebral puede ocurrir a pesar de mantener una adecuada TA.*°

I, C.- JUSTIFICACION

Los sindromes de intolerancia ortostética representan cada vez un mayor
porcentaje de la consulta del Internista y del Cardidlogo. Aprender a

reconocerlos se hace imperativo para el Médico Clinico. Entender su
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relativa la existencia de estenosis vasculares que comprometan ei riego
sanguineo ftisutar como en el caso de estenosis grave de arterias
coronarias, cerebrales o renales).

Existen contraindicaciones especificas cuando se pretende utilizar
isoproterenol, ademas de las antes sefialadas, como son cardiopatia

isquémica, hipertensién arterial descontrolada, o antecedente de arritmias.

I. B. 5.- Flujo sangulneo cercbral en los sindromes de intolerancia

ortostitica.

Normalmente, el flujo sanguineo cerebral permanece constante a pesar de
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pacientes con Sincope Neurocardiogénico, la disminucién del flujo
sanguineo cerebral se puede relacionar con la disminucidn de la TA
sistémica®, mientras que en pacientes con Sindrome de Taquicardia
Postural Ortostatica, una disminucién significativa del flujo sanguineo

cerebral puede ocurrir a pesar de mantener una adecuada TA.*°

I, C.- JUSTIFICACION

Los sindromes de intolerancia ortostética representan cada vez un mayor
porcentaje de la consulta del Internista y del Cardidlogo. Aprender a

reconocerlos se hace imperativo para el Médico Clinico. Entender su
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fisiopatologia nos puede llevar a mejores esquemas de tratamiento para
poder aliviar las molestias de este grupo de enfermos. Como ya se seiialg,
aunque existen estudios sistematicos del flujo sanguineo cerebral en
pacientes con Sincope Neurocardiogénico® y en pacientes con Sindrome de
Taquicardia Postural Ortostatica®, éstos se han realizado en forma aislada y

no existen estudios comparativos.
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II. OBJETIVO

II. A.- OBJETIVO GENERAL

El presente trabajo buscé evaluar el comportamiento del flujo
sanguineo cerebral ante el reto de la prueba de inclinacién en pacientes con
Sincope Neurocardiogénico y en aquellos con Sindrome de Taquicardia

Postural Ortostética.

Il. B.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Comparar el comportamiento de la velocidad sistdlica pico del fiujo
sanguineo cerebral de la arteria cerebral media en los pacientes con
Sincope Neurocardiogénico y aquellos con Sindrome de Taquicardia
Postural Ortostatica.

2. Comparar el comportamiento de la velocidad tele-diastolica del flujo
sanguineo cerebral de la arteria cerebral media durante |la prueba de
inclinacién en los pacientes con Sincope Neurocardiogénico y aquellos
con Sindrome de Taquicardia Postural Ortostatica.

3. Comparar el comportamiento del indice de pulsatilidad del flujo

sanguineo cerebral de la arteria cerebral media durante fa prueba de
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inclinacién en los pacientes con Sincope Neurocardiogénico y aquellos

con Sindrome de Taquicardia'Postural Ortostatica.
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Ill. MATERIAL Y METODOS

. A - SEDE

Instituto Nacional de Cardiclogia “Ignacio Chavez”, hospital de tercer nivel

de atencién en la Ciudad de México, D.F..

{ll. B.- DISENO

Se realizé un estudic comparativo, cbservacional, transversal y prospectivo.
lll. C.- CRITERIOS DE INCLUS]ON

Pacientes sometidos a prueba de inclinacidn por historia de por lo menos 2
episodios de sintomatologia de intolerancia ortostatica: asociados con la

adopcion del ortostatismo.

lll. C.- CRITERIOS DE EXCLUSION

1. Prueba de inclinacién negativa en fase espontanea (sin reto
farmacolégico).

2. Presencia de cardiopatia asociada.

3. Presencia de alteracion neurolégica asociada.
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lll. D.- DEFINICIONES OPERACIONALES

1. Se definid intolerancia ortostatica como la presentacién de la siguiente
sintomatologia: sudacién, debilidad, palidez, palpitaciones, calor, -
nausea, vision borrosa, sincope ¢ pre-sincope.

2. Se defini6 prueba de inclinacion positiva para Sincope
Neurocardiogénico por la presencia de presincope o gincope con
hipotensién arterial sistémica (sistélica menor de 90 mmHg o reduccidn =
30% respecto de la basal) y/o bradicardia (frecuencia menor de 50 lpm o
reduccion = 20% respecto de la basal).

3. Se definid Sindrome de Taquicardia Postural Ortostética cuando los
pacientes désarrollaban sintomas en ios primeros 10 minufos de la
inclinacion asociados con un incremento de la FC de mas de 30 .lpm‘
respecto a la FC basal.

4. Se definid la velocidad sistélica pico como el maximo incremento de la
velocidad del flujo sanguineo cerebral de la arteria _cerebral media
durante la sistole.

5. Se defini6 la velocidad tele-diastélica como la méxima disminucion de 1a
velocidad del flujo sanguineo cerebral de la arteria cerebral media al

final de la diastole.
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6. Se definid el indice de pulsatilidad como el cociente de la diferencia
entre ia velocidad sistélica pico y la velocidad diastélica dividida entre la

velocidad media.

il E,- VARIABLES

a) Frecuencia cardiaca en latidos por minute {Ilpm), basal y a lo largo de la
prueba de inclinacion,

b) Presién arterial sistdlica en milimetros de mercurio {mmHg), basal y a lo
largo de la prueba de inclinacién.

¢) Velocidad sistélica pico del fiujo sanguineo de la arteria cerebral media.

d) Velocidad tele-diastélica del flujo sanguineo de la arteria cerebral media.

e) Indice de pulsatilidad (velocidad sistélica - velocidad diastélica/velocidad

media) del flujo sanguineo de la arteria cerebral media.
1. F.- DESCRIPCION DEL ESTUD!O

En todos los pacientes se realizé evaluacion clinica, telerradiografia
de torax, electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones en reposo,
prueba de esfuerzo en banda sin fin bajo monitoreo electrocardiogréfico
continuc y monitoreo electrocardiografico ambulatorio de 24 horas (estudio
Holter) para descartar cardiopatia estructural y trastornos del ritmo o de la

conduccidn.
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Para la prueba de inclinacién se siguieron los siguientes lineamientos:

¢ El paciente debia contar con un ayuno minimo de 8 horas y maximo de
12.

+ Se realizd en una habitacién con luz tenue y poco.‘ ruido entre las 9 y las
11 de la mafiana. .

+ Se utiliz6 una mesa basculante con soporte de pies y motorizada.

» Se realizé bajo menitoreo electrocardiografico continuo (deﬁvacione# D,
DIl y Dill),

e Se registré la presion arterial braguial mediante esfigmomandémetro
convencional 'cada 5 minutos (inmediatamente después de cada registro

de Doppler transcraneal) o antes si el paciente desarrollaba sinfomas

Mediante ultrasonido transcraneal se valord el flujo de la arteria cerebral
media. Se utilizé un ultrasonido Doppler transcraneal: continuo (DTC
Multigon 500 Neuravision, Multigon Industries Inc., Nueva York, EUA): una
sonda Doppler de 2 MHz fué colocada y fijada sobre la regién temporal para
mantener una posicién y un angulo constantes mediante una banda
ajustable. Las sefiales del flujo sanguineo cerebral fueron registradas por lo

menos cada 5 minutos o antes si el paciente desarrollaba sintomatologia.
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. F.- ANALISIS ESTADISTICO

Estadistica descriptiva: valores promedio, desviacion estandar e intervalos
de confianza del 95%.

Estadistica comparativa, ANOVA y prueba “t" de Student para muestras
independientes. Se considerd diferencia significativa cuando el valor de “p”

fue menor de 0.05.
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IV. RESULTADOS

V. A.- Caracteristicas clinicas de los pacientes.

Se estudiaron 50 pacientes, 21 hombres. Todos menores de 50 afios de
edad y con una edad promed.io de 27 ailos. Tedos con prueba de inclinacion
positiva sin reto farmacollégico y con historia de por lo. menos 2 episodios de
sintomatologia de intolerancia ortostdtica ascciada c_bn la adopcién dél

ortastatismo. Veintiocho de ellos tenian también historia de sincope.

IV, B.- Caracteristicas clinicas _de los pacientes con Sihcope

Neurocardiogénico.

Veintinueve pacientes fueron positivos para Sincope Neurocardiogénico
tipico;
a 17 hombres y 12 mujeres con edad promedio de 27.6 afios, D.E. 10.1. -
u Historia de intolerancia ortostatica de 21.6 afios (D.E. 11.4)
o 15 (49%) de ellos también reportaron historia de pérdida del estado

de alerta.
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IV. C.- Caracteristicas clinicas _de los pacientes con Sindrome de

Taquicardia Postural Ortostatica,

Veinfiin pacientes fueron positivos para taquicardia postural:
o 4 hombres y 17 mujeres (edad promedio de 26.2 afios, D.E. 10.4).
a Historia de intolerancia ortostéatica de 20.8 afiocs (D.E. 10.3).
o 13 (38%) de ellos también reportaron historia de pérdida del estado

de alerta.

IV. D.- Pardametros hemodindmicos y clinicos durante la prueba de

inclinacién.

No se observaron diferencias en los parametros hemodindmicos basales
entre los dos grupos (Tabla 1),

Durante la prueba de inclinacién, y a pesar del mayor incremento de la FC
en los pacientes con Sindrome de Tagquicardia Postural Ortostética (p<0.05),
los valores de TA fueron similares en ambos grupos.

La diferencia en la respuesta de la FC en los pacientes con Sindrome de
Taquicardia Postural Ortostética fue patente a lo largo de la prueba, desde
el primer minuto de la inclinacién hasta el momento de la hipotension (p <
0.01) (Tabla 2).

El tiempo promedio de inicio de la hipotensién arterial sistémica fué de

10.28 minutos (D.E. 5.01) en los pacientes con Sindrome de Taquicardia
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Postural Ortostética y de 14.58 (D.E. 6.75) en aquellos con Sincope

Neurocardiogénico.

V. E.- Parametros del flujo sanguineo cerebral.

Los valores absolutos del flujo sanguineo cerebral fuerbn similares en
ambos grupos durante la inclinacion.

Sin embargo, a través de la prueba la vigiiancia continua del registro
Doppler en los pacientes con Sindrome de Taquicardia Postural Ortostatica
mostré fluctuacion intermitente en la velocidad del flujo 'sanguineol
constituyendo un patrén oscilatorio (Figura 1), ademas los pacientes con
Sindrome de Taquicardia Postural Ortostatica tuvieron variaciones mas '
amplias del indice de pulsatilidad.

Estas oscilaciones fueron evidentes solo. durante periodos cortos y se
asociaron con los incrementos de la FC (Figura 2),

La amplitud entre el indice de pulsatilidad mas pequefic y el mas amplio
registrado en cada paciente durante la prueba de inclin.acién antes de que
se desarrollara la hipotensidn fué significativamente mayor en ios pacientes
con Sindrome de Taquicardia Postural Ortostatica (promedio 0.46, D.E.
0.24) que en aquellos con Sincope Neurocardiogénico {promedio 0.32, D.E.

0.188) (p=0.02).
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En los dos grupos la hipotensién se asocié con un aumento del indice de
pulsatilidad (Tabla 3), lo que se relaciond con una disminucién de la

velocidad del flujo tele-diastélico.
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V. DISCUSION

En los pacientes de este estudio se encontré que, cuando se desarrolla la
hipotensién, ambos grupos mostraron un aumento en el indice de
pulsatilidad, io cual estuvo principalmente relacionado con una disminucion
de la velocidad del flujo sénguineo cerebral diastblico..

Este hallazgo concuerda con lo reportado por Schondorf et al®, quieﬁés
estudiaron la velocidad de fiujo de la arteria cerebral media mediante
ultrasonido Doppler transcraneal durante la prueba de inclinacién,en 12 .
pacientes con Sincope Neurocardiogénico y 10 sujetos sanos. Los valores_
basales y la respuesta inicial a la inclinacion fueron similares en ambos
grupos. Sin embargo, al momento del sincope, la velocidad- del flujo
sanguineo cerebral diastélico disminuyd significativamente (sin cambios en
la velocidad del flujo cerebral sistdlico), con disminucion de las resistencias
cerebrovasculares calculadas. Esta disminucion del flujo sanguineo cerebral
" siempre ocurrié después de la disminucién de la presién arterial. Con base
en este estudio dichos investigadores sefalan que no exiéte un trastomo en
la autorregulacion def flujo sanguineo cerebral durante el sincope vy que, de
hecho, esta autorregulacién es la que intenta limitar la reduccidn del flujo
sanguineo cerebral durante el sincope.

Narkiewicz et al” sugirieron que los sintomas del Sindrome de Taquicardia
Postural Ortostatica pueden ser reproducidos por respuestas centrales

secundarias a la taquicardia inapropiada, ain en ausencia de una reduccion
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en la perfusidn {ausencia de hipotensidén). En este estudio también
observamos que los pacientes con Sindrome de Taquicardia Postural
Ortostética tienen fluctuaciones del flujo sanguineo cerebral relacionadas
con la FC y sin relacién con hipotension.

El principal hallazgo de este estudio es que, en pacientes con Sindrome de
Taquicardia Postural Ortostética, la vigilancia continua del flujo sanguineo
cerebra!l durante la prueba de inclinacién pone de manifiesto periodos
cortos de disminucion de! flujo. sanguineo cerebral en relacion a taquicardia,
aun en ausencia de hipotensidn arterial sistémica.

Esto sugiere que los pacientes con Sindrome de Taquicardia Postural
Ortostatica tienen una regulacién ineficiente del flujo sanguineo cerebral al
adoptar el ortostatismo y apoya la posibilidad de que las anormalidades del
sistema nervioso central jueguen un papel clave en la fisiopatologia del

Sindrome de Taguicardia Posturat Ortostética (Figura 4).
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ANEXQO 1. TABLAS

Tabla 1. Registros basales de presion arterial y pardmetros de flujo sanguineo cerebral de 50
pacientes con intolerancia orlostatica en posicion supina.

VARIABLE SINCOPE NEUROCARDIOGENICO | TAQUICARDIA POSTURAL
{n=29}) {n=21)
Fromedio (D.E.) IC 95% Promedic (D.E.) 1C 95%

FC (pm) 73.9 (12.9) 69.1-78.9 78.2 (13.2) 72.1-84.2
TAS (mmHg) 116 (6) 114-119 112 (8) 109-116
TAD {(mmH 74 (5) 72-76 72 (5) 70-74
FSC:

VSP 92.4 (27.5) 82.3-102.4 93.6 (19.3) 85.2-102

V1D 40.4 (12.8) 35.7-45 41.9 (9.9) 37.7-46.1

IP 0.92 (0.14) 0.86-0.97 0.89 (0.15) 0.82-0.85

TAS=TA sistélica; TAD=TA diastdlica; FSC=flujo sanguineo cerebral; VSP=velocidad sistélica
pico; VTD=velocidad tele-diastdlica; IP=indice de pulsatilidad; IC=intervalos de confianza;
D.E.=desviacién estdndar

Tabla 2. FC durante [a prueba de inclinacién en 50 pacientes con intolerancia ortostatica.

Tiempo de SINCOPE NEURO TAQUICARDIA POSTURAL
registro (n=29) CARDIOGENICO {n=21)

| Promedio (D.E.) IC 95% Promedio (D.E. IC 95%
Basal 73.9 (12.9) 69.1-78.9 78.2(13.2) 72.1-84.2
PI, min 1 84.9 (15.4) 79.0-90.8 87.5 (17.2) 89.7-105.4
Pl, min 5 86.4 (12.7) 81.4-91.4 109.0 {18.2) £9.9-118.1
Pl, min 10 90.5 {12.1) §5.1-85.9 113.0 (22.5) 99.9-126.0
Finde PI 65.0 (19.8) 57.2-72.5 80.0 (27.2) 77.6-102.4
Valor mas - 85,6 (14.4) £0.1-101.4 117.6 (20.0) 108.5-126.8
alto

Pl=prueba de inclinacion; [C=intervalos de confianza; D.E.=desviacién estandar

Tabla 3. FC, presitn arterial y pardmetros del flujo sanguineo cerebral al momento de
considerar la Pl positiva en 50 pacientes con Intolerancia ortostatica.

Variable SINCOPE NEUROCARDIOGENICO | TAQUICARDIA POSTURAL
{n=29) {n=21)
Promedio (D.E.) IC 95% Fromedio (D.E.) IC 95%

FC (Ilpm) 65 (19) 58.1-71.9 75 (26) 73.8-86.1
TAS (mmHg) 63 (16) 57.2-68.8 71 (24) 60.7-81.3
I'TAD {mmHg) 28 (11) 23.9-32 34 20 25.4-42.5
FSC:

vSP 796 (32.3) 73.6-85.6 86.4 (35.6) 71.1-101.86

VTD 19.3 (6.9} 16.8-21.8 18.5 (6.5) 15.7-21.3

IP 1.5(0.3) 1.39-1.61 1.6 (0.3) 1.47-1.73

TAS=TA sistélica; TAD=TA diastélica; FSC=flujo sanguineo cerebral; VSP=velocidad sistdlica
pico; VTD=velocidad iele-diasiblica; iP=indice de pulsatilidad; IC=intervalos de confianza;
-D.E.=desviaci6n estandar
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ANEX02. COMPORTAMIENTO DE LA FRECUENCIA
CARDIACA (latidos/minuto) DURANTE LA PRUEBA DE

INCLINACION.
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ANEXO 3. PIE DE FIGURAS

Figura 1. Esquema representadno los factores que regulan el flujo sanguineo
cerebral en condiciones normales.

Figura 2. Flujo Doppler transcraneal de la arteria cerebral media registrado en
un paciente con sindrome de taquicardia postural. Nétese la ﬂuctuaclon del
flujo en menos de 6 segundos.

Figura 3. Flujo Doppler transcraneal de la arteria cerebral media registrado en
un paciente con sindrome de taquicardia postural (panel izquierdo) y en un
paciente con sincope neurocardiogénico (panel derecho) durante la prueba de
inclinacién en las siguientes etapas: (1) basal en posicién supina, (2) al primer
minuto de la inclinacién, {3} a los 2 minutos de la inclinacién y (4) a los 4
minutos de la inclinacion, Notese las fiuctuaciones de las ondas minuto a
minuto en el registro del paciente con taquicardia postural. Estas oscilaciones
no fueron observadas en ningin paciente con sincope neurocardiogénico
tipico.

Figura 4. Fisiopatologia de la intolerancia ortostatica. El flujogramade la
izquierda representa la denominada “teoria clasica”, el flujograma de la.
derecha la “teoria central”.
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